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Resumen
Los objetivos de este estudio son, realizar una descrip-
ción de las características demográficas, antropométricas y 
de las alteraciones metabólicas de niños atendidos por obe-
sidad resaltando las características aquellos casos de obesi-
dad de inicio temprano (< 10 años) y los de inicio precoz (< 5 
años), y evaluar la capacidad diagnóstica de la definición de 
síndrome metabólico (SM) según diferentes criterios.
Métodos: Es un estudio retrospectivo, caso-control, trans-
versal, multicéntrico. Han participado un total de 10 Uni-
dades de Endocrinología Pediátrica de diferentes hospitales 
españoles con un grupo de 469 niños con obesidad de inicio 
temprano y otro grupo de 30 niños con obesidad de inicio 
precoz. El grupo control estuvo constituido por 224 niños 
sanos menores de 10 años. Se realizó una valoración antro-
pométrica y determinación analítica de parámetros del me-
tabolismo de los hidratos de carbono y lipidograma.
Resultados: La presencia de alteraciones metabólicas 
asociadas a la obesidad en la etapa infanto-juvenil en Espa-
ña es notable, de forma aislada, o englobada bajo la defini-
ción de SM. La prevalencia de éste aumenta sustancialmen-
te cuando se considera la resistencia periférica a la acción de 
la insulina como criterio diagnóstico. Se demuestra cómo en 
niños menores de 10 años, dichas alteraciones están presen-
tes en un porcentaje reseñable, y se encuentran las primeras 
alteraciones metabólicas ya en niños obesos < 5 años.
Conclusión: En los niños españoles existen alteracio-
nes metabólicas asociadas a la obesidad en la etapa in-
fanto-juvenil de forma aislada o englobada bajo la de-
finición de SM, y ya están presentes a edades precoces.
(Nutr Hosp. 2014;30:787-793)
DOI:10.3305/nh.2014.30.4.7661
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OBESITY ASSOCIATED METABOLIC 
IMPAIRMENT IS EVIDENT AT EARLY AGES: 
SPANISH COLLABORATIVE STUDY
Abstract
The objectives of this study are to provide a description 
of the demographic, anthropometric characteristics and 
metabolic abnormalities in children with early-onset (< 10 
years) and of very-early-onset obesity (< 5 years). We also 
evaluate the diagnostic ability using the definition of meta-
bolic syndrome (MS) according to different criteria.
Methods: It is a retrospective, case-control, cross-sec-
tional, multicenter study. A total of 10 Pediatric Endo-
crinology Units in different Spanish hospitals were in-
volved. A group of 469 children with early-onset obesity 
and another group of 30 children with very early-onset 
obesity were studied. The control group consisted of 224 
healthy children younger than 10 years. Anthropometric 
and analytical determination of carbohydrates metabo-
lism parameters and the lipid profile were performed.
Results: The presence of metabolic alterations associa-
ted with obesity in children and adolescents in Spain is 
remarkable, either on their own, or encompassed within 
the definition of MS. This prevalence increases substan-
tially when considering the peripheral resistance to in-
sulin action as a diagnostic criterion. It also shows how 
children who could not be diagnosed with MS according 
to the definition provided by the International Diabetes 
Federation (IDF) due to age below 10 years, these altera-
tions are already present in a remarkable percentage. In 
fact, metabolic abnormalities are already present in the 
very-early-onset obese children (<5 years).
Conclusion: In Spanish children there are metabolic 
alterations associated with obesity in the infant-juvenile 
stages alone or encompassed within the definition of MS, 
and are already present at earlier ages.
(Nutr Hosp. 2014;30:787-793)
DOI:10.3305/nh.2014.30.4.7661
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Abreviaturas
AGA: alteración de la glucemia en ayunas.
CT: Colesterol total.
DM2: diabetes mellitus tipo 2.
F: Femenino.
HOMA: índice de resistencia a la insulina.
HTA: hipertensión arterial.
IA: Índice aterogénico (CT/HDLc).
IDF: International Diabetes Federation.
IHC: intolerancia hidrocabonada.
IMC: Índice de masa corporal (kg/m2).
M: Masculino.
n: Número de pacientes.
N.S.: No significativo.
QUICKI: índice de sensibilidad a la insulina.
RI: resistencia a la insulina.
TAD: Tensión arterial diastólica.
TAS: Tensión arterial sistólica.
TG: Triglicéridos.
Introducción
El sobrepeso y la obesidad en la infancia constituyen 
un grave problema de salud pública, tanto por las ci-
fras epidemiológicas que en este momento se conocen 
como por sus efectos nocivos sobre el organismo1,2. 
Estudios poblacionales de cohortes realizados en pa-
cientes adultos demuestran que aquellas condiciones 
que se asocian a la obesidad como la dislipemia, la hi-
pertensión arterial (HTA) y la diabetes mellitus tipo 2 
(DM2), individualmente o agrupados bajo la defini-
ción de síndrome metabólico (SM), determinan un in-
cremento del riesgo de enfermedades cardiovasculares 
(infarto de miocardio, accidentes cerebrovasculares, 
muerte súbita) y de mortalidad precoz3.
Sin embargo, existe gran debate en torno a la con-
sideración y definición del SM en niños y adolescen-
tes4,5, considerándose la resistencia a la insulina la pie-
za clave para el desarrollo del resto de comorbilidades 
metabólicas en la obesidad infanto-juvenil3,6. Actual-
mente, se piensa que la presencia de SM en el niño 
y adolescente obeso aumenta su riesgo de desarrollar 
DM2 y enfermedad cardiovascular en la edad adulta7-9. 
No obstante, recientes revisiones sistemáticas sugieren 
que tal riesgo está supeditado a la persistencia de la 
obesidad en la edad adulta y que éste se minimiza en 
aquellos adultos sin obesidad, aún con el antecedente 
de obesidad infantil10,11.
La prevalencia de comorbilidades metabólicas, 
agrupadas o no como SM, aumenta proporcionalmente 
con la intensidad de la obesidad, y esta situación tam-
bién se ha comprobado en la obesidad infantil5,12,13. No 
obstante, aún no existen unos criterios universalmente 
aceptados para establecer el diagnóstico de esta enti-
dad en la etapa pediátrica 5,14. Por este motivo, la infor-
mación sobre la prevalencia del SM en niños y adoles-
centes varía ampliamente dependiendo de los criterios 
diagnósticos y las definiciones utilizadas, todas ellas 
fundamentadas en definiciones de SM propuestas para 
pacientes adultos4,7,15-18.
En el año 2007, la International Diabetes Federa-
tion (IDF) estableció una definición de consenso del 
SM infanto-juvenil diferenciando varios grupos eta-
rios. Entre los 10 y 16 años de edad, el percentil 90 
del perímetro de cintura se propuso como condición 
obligatoria, al que se deben de añadir dos o más al-
teraciones en el metabolismo lipídico (triglicéridos y 
HDL-colesterol), hidrocarbonado (DM2 o alteración 
de la glucemia en ayunas) o HTA, para establecer la 
definición del SM en la infancia19. Sin embargo, no se 
establecieron criterios diagnósticos de SM para niños 
menores de 10 años por ausencia de datos epidemioló-
gicos. Recientemente, algunos autores han evidencia-
do la presencia de alteraciones metabólicas sugerentes 
de SM en niños prepuberales, lo que hace pensar que 
esta definición parece insuficiente5. 
Por otra parte, si se considera que la resistencia pe-
riférica a la acción de la insulina (RI) es la base fisio-
patológica del SM y que suele anteceder a la alteración 
de la glucemia, se deberían incluir, en la definición de 
SM, otros datos como los niveles de insulinemia u otros 
índices que la tengan en cuenta, como el índice de resis-
tencia a la insulina (HOMA) o el índice de sensibilidad 
a la insulina (QUICKI). De hecho, la hiperglucemia en 
ayunas como tal, al menos en la infancia, suele ser una 
alteración tardía del metabolismo hidrocarbonado14,20 y 
tanto la edad como la situación puberal tienen un im-
portante impacto en la distribución de la grasa y en la 
sensibilidad a la acción de la insulina19-21. 
El objetivo del presente trabajo es conocer la in-
cidencia de comorbilidades metabólicas en los niños 
obesos españoles. Los objetivos específicos han sido: 
1) Realizar una descripción de las características 
demográficas, antropométricas y de las alteraciones 
metabólicas presentes en niños atendidos por obesi-
dad en asistencia especializada en 10 hospitales es-
pañoles, analizando las particularidades de aquellos 
casos de obesidad de inicio temprano (< 10 años) de 
los de inicio precoz (< 5 años). 2) Evaluar la capa-
cidad diagnóstica de la definición de SM propuesta 
por la IDF para detectar alteraciones metabólicas y, 
3) cotejar los datos con la inclusión de otros criterios 
analíticos como intolerancia a hidratos de carbono 
(IHC) e índices de RI como indicadores diagnósticos 
de la alteración del metabolismo de los hidratos de 
carbono.
Pacientes y métodos
Se ha realizado un estudio retrospectivo, caso-con-
trol, transversal, multicéntrico con la participación y 
coordinación del Grupo de Trabajo de Obesidad de la 
Sociedad Española de Endocrinología Pediátrica. Han 
participado un total de 10 Unidades o Servicios de En-
docrinología Pediátrica de diferentes hospitales espa-
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Fig. 1.—Distribución en porcentajes de los pacientes incluidos 




















ñoles, reclutándose un total de 1359 pacientes de etnia 
caucásica, evaluados por sobrepeso u obesidad 
De entre estos pacientes, 1232 presentaban un ín-
dice de masa corporal (IMC) > +2 DE para su edad y 
sexo22 y constituyeron el grupo definitivo de estudio. 
A su vez se diferenciaron dos grupos particulares de 
pacientes: aquellos con obesidad de inicio temprano 
(edad menor a 10 años [7,59 ± 1,64], n= 469; 48% 
niñas) y, de entre ellos, otro subgrupo con obesidad de 
inicio precoz (edad menor a 5 años [3,71 ± 1,10], n= 
30; 47% niñas), todos en ausencia de signos de desa-
rrollo puberal (estadio de Tanner I).23
El grupo control estuvo constituido por 224 niños 
sanos menores de 10 años de edad y sin signos de de-
sarrollo puberal, con una distribución de edad y sexo 
comparable al grupo de pacientes obesos (7,81 ± 1,63 
años; 52% niñas; X2 no significativo entre grupos), 
con un subgrupo control de niños menores de 5 años 
comparable con el grupo de pacientes con obesidad de 
inicio precoz (n = 10; 3,03 ± 1,88 años; 60% niñas; X2 
no significativo entre grupos).
Los niños fueron incorporados al estudio tras acep-
tación del menor y la obtención por escrito del consen-
timiento informado del responsable legal para estudio 
de obesidad infantil y registro de datos. El trabajo fue 
aprobado por el comité de ética de cada centro hos-
pitalario y siguiendo las normas de la Declaración de 
Helsinki.
En todos los sujetos se registraron peso y talla, con 
cálculo de IMC, estadio puberal23, perímetro de cintu-
ra, tensión arterial y presencia de acantosis nigricans. 
Tras 12 horas de de ayuno, se realizó extracción san-
guínea para determinación de: glucemia, lipidogra-
ma: colesterol total y fracciones de colesterol (LDL, 
VLDL, HDL), triglicéridos; e insulinemia. El índice 
HOMA se calculó de acuerdo con la siguiente fórmu-
la: Glucemia (mmol/l) x Insulinemia (μU/ml) / 22,524. 
También se calculó el índice aterogénico (IA): Coles-
terol total /HDL-colesterol.
Como alteraciones del metabolismo de los hidratos 
de carbono se consideraron las siguientes: glucemia 
alterada en ayunas (AGA) ≥ 100 mg/dl, e IHC y DM2: 
glucemias ≥ 140 ó 200 mg/dl, respectivamente, tras 
120 minutos en el test de tolerancia oral a la glucosa 
(TTOG), en aquellos pacientes en que estaba disponi-
ble. Además, se consideró RI cuando la insulinemia 
basal era ≥ 15 μU/ml ,ó ≥ 150 μU/ml en el pico máxi-
mo ó ≥ 75 μU/ml a los 120 minutos en el TTOG25-26. 
El análisis estadístico de los datos se realizó em-
pleando la versión 15.0 del software SPSS® para entor-
no Windows (MapInfo Corporation, Troy, NY, USA. 
Los niveles de los diferentes parámetros estudiados 
se expresan como media ± desviación estándar (SD) 
ó media ± score de desviación estándar de la media 
(SDS) para aquellos parámetros normalizados respec-
to a valores poblacionales. En todos los casos se es-
tableció un valor p<0,05 como nivel de significación 
estadística. En el caso de variables paramétricas, las 
comparaciones entre las medias de dos grupos se rea-
lizaron mediante la prueba de la “t de Student” para 
muestras independientes, previa comprobación de la 
distribución normal de los valores de la variable me-
diante el test de Kolmogornov-Smirnoff. En el caso de 
comparación de variables dicotómicas, se empleó el 
test de la X2 de Pearson.
Resultados
Demografía y antropometría
Los pacientes obesos procedían mayoritariamen-
te (78,9%) de derivaciones desde Atención Primaria, 
con una edad media de 10,47 ± 2,81 años (10 meses a 
17 años y 3 meses), con una distribución paritaria en 
cuanto a sexo (48% niñas/52% niños) y presencia de 
desarrollo puberal (50% prepuberales/50% puberales) 
y homogénea entre las regiones geográficas (fig. 1). 
Sin embargo, fue significativamente más frecuente el 
sexo masculino entre los pacientes prepuberales (56% 
vs. 44%) y el femenino entre los puberales (52,2% vs. 
47,8%; sexo vs. pubertad: X2 9,19; p<0,001). El IMC 
medio de los pacientes estudiados fue 4,22 ± 1,68 
SDS, presentando un IMC > 3 SDS (límite propuesto 
por algunos autores para definir la obesidad mórbida)14 
un 74,2% de la muestra.
Alteraciones del metabolismo de los hidratos  
de carbono
Un 37,4% de los pacientes presentaron algún tipo de 
alteración del metabolismo de los hidratos de carbono 
siendo la más frecuente la RI (fig. 2). Se observó una 
relación significativa entre la presencia de acantosis 
nigricans en la exploración física y la existencia de 
cualquier tipo de alteración del metabolismo de los hi-
dratos de carbono (X2 15,62; p<0,001). 
El índice HOMA osciló entre 0,25 y 32,42 (media 
2,97 ± 2,31), fue mayor en pacientes puberales (3,46 ± 
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2,45 vs. 2,49 ± 2,18 en prepúberes; p<0,001) y en varo-
nes, tanto en la cohorte en conjunto (3,23 ± 2,72 vs. 2,71 
± 1,80; p<0,001), como en el período puberal (3,66 ± 
2,72 vs. 3,23 ± 1,78; p<0,05), sin observarse diferencias 
significativas durante el período prepuberal. 
Alteraciones del metabolismo lipídico
Los niños obesos prepuberales presentaron menores 
niveles de triglicéridos (78,1 ± 43,7 vs. 85,0 ± 50,6; 
p<0,05) y mayores de HDL colesterol (49,5 ± 11,3 vs. 
45,5 ± 10,9; p<0,001) que los puberales. En la com-
paración entre sexos, no se observaron diferencias ni 
en la cohorte completa, ni en los adolescentes anali-
zados aisladamente. En los niños prepuberales se ob-
servó una diferencia mínima, aunque significativa en 
los niveles de HDL colesterol, siendo superiores en los 
niños respecto a las niñas (50,38 ± 11,40 vs. 48,33 ± 
11,04; p<0,05).
Prevalencia de SM (criterios IDF 2007)
La prevalencia de SM según los criterios de IDF19 
en nuestros pacientes mayores de 10 años fue del 
14,2%. Diferenciando el estadio puberal, fue del 7% 
en los pacientes prepuberales y 16,3% en los pube-
rales, existiendo una asociación significativa entre la 
instauración de la pubertad y la presencia de SM (X2 
19,51; p<0,001). La aplicación de los criterios de la 
IDF en niños menores de 10 años mostró que un 5,6% 
de los mismos presentaban alteraciones compatibles 
con el diagnóstico de SM, siendo este hallazgo más 
frecuente en el sexo femenino (X2 7,51; p<0,01).
Presencia de 2 o más factores de riesgo 
cardiovascular
Considerando todas las categorías de alteraciones 
del metabolismo de los HC referidas (incluida la RI), 
la presencia de 2 ó más factores de riesgo cardiovascu-
lar en niños mayores de 10 años ascendía al del 26,7% 
en la cohorte estudiada; 14,8% en los pacientes prepu-
berales y 30,4% en los puberales; sin diferencia entre 
sexos, pero manteniéndose la asociación significativa 
entre la instauración de la pubertad y la presencia de 
dichas alteraciones (X2 32,80; p<0,001). En los niños 
menores de 10 años, estas alteraciones se observaban 
ya en el 12,3% de los pacientes y con mayor frecuen-
cia en el sexo femenino (X2 7,51; p<0,01).
Obesidad de inicio temprano (<10 años)
Los niños afectos de obesidad de inicio temprano 
(n=469) mostraron niveles superiores de insulinemia 
y HOMA (p<0,001), sin diferencias en la glucemia 
respecto a los controles (n=224). Asimismo, sus ni-
veles de triglicéridos fueron superiores (p<0,001), 
mientras que los de colesterol total (p<0,01) fueron 
menores, a expensas de una reducción de colesterol 
HDL (p<0,001), con un IA significativamente superior 
(p<0,001). También presentaron registros de TA (tanto 
sistólica como diastólica) superiores a los de los con-
troles (p<0,001) (tabla I).
Obesidad de inicio precoz (<5 años)
Los niños afectos de obesidad de inicio precoz 
(n=30) presentaron niveles superiores de insulinemia 
y HOMA (p<0,001), sin diferencias en la glucemia 
respecto a los controles (n=10). No se observaron dife-
rencias en sus niveles de triglicéridos ni de colesterol 
total o IA, aunque ya se objetivó una reducción de co-
lesterol HDL (p<0,05) (tabla I). 
Discusión
En este trabajo encontramos que, en una amplia 
muestra de pacientes, de distintas procedencias dentro 
del territorio español, la presencia de alteraciones me-
tabólicas asociadas a la obesidad en la etapa infanto-ju-
venil en nuestro país es notable, ya aisladas, ya englo-
badas bajo la definición de SM. Además, la prevalencia 
de éste aumenta sustancialmente cuando se considera 
la resistencia periférica a la acción de la insulina como 
criterio diagnóstico de la alteración del metabolismo 
de los HC. Asimismo, se demuestra cómo en niños que 
no podrían ser diagnosticados de SM de acuerdo con 
la definición propuesta por la IDF19 por ser menores de 
10 años, dichas alteraciones están ya presentes en un 
porcentaje nada despreciable. Finalmente, es destacable 
como las primeras alteraciones metabólicas en niños 
obesos están ya presentes a edades precoces (< 5 años).
 Actualmente no existe consenso sobre el diagnós-
tico y la expresión fenotípica del SM en niños, espe-
cialmente antes de la pubertad19, considerando que la 
composición corporal o los cambios metabólicos van a 
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ser diferentes según la edad, el sexo y la etapa puberal 
en la que se encuentre el niño. La prevalencia del SM 
es mayor en el periodo puberal respecto al prepuberal, 
como confirman los datos desprendidos de este traba-
jo. Sin embargo, sólo algunos estudios han tenido en 
cuenta el estado puberal en la definición del SM 5,18. 
En la muestra representada en este trabajo, la obesidad 
en prepúberes fue más frecuente en los niños, y en las 
niñas en la etapa puberal. Así, otros autores han pro-
puesto el sexo y la edad como criterios específicos que 
deben ser utilizados en la infancia en el diagnóstico 
del SM21, aplicando determinados puntos de corte en 
relación con estas variables5.
En los estudios revisados que incluyen análisis 
multifactoriales4,5, los factores de riesgo metabólico 
que más se relacionan con la aparición de SM son 
la alteración del metabolismo de la glucosa, la disli-
pemia y la obesidad, que explican un 72% de la va-
rianza. La presencia de RI aumenta, en gran medida, 
la posibilidad de aunar otras alteraciones asociadas, 
dando lugar al SM3. En este estudio, se consideró RI 
con determinados valores de insulina según se ha in-
dicado en la metodología25-26, siendo una limitación 
para su diagnóstico el hecho de que no en todos los 
centros se realiza el test de TTOG de forma sistemá-
tica en el paciente obeso como ya aconsejan algunos 
autores para identificar alteraciones del metabolismo 
hidrocarbonado27. Aún así, globalmente más de un 
tercio de los pacientes presentó alguna alteración del 
metabolismo hidrocarbonado. El 20% de los pacien-
tes estudiados presentó RI, evidenciándose esta situa-
ción incluso en prepúberes o en ausencia de AGA o 
DM2 que son alteraciones consideradas en las clá-
sicas definiciones de SM. Además, la presencia de 
acantosis nígricans en la exploración física de niños 
obesos se asoció a existencia de RI, tal y como ocurre 
en el adulto28. 
Según los expertos, aún no hay consenso sobre el 
punto de corte que debe ser utilizado en la infancia 
para el índice HOMA como indicador de RI. En un 
estudio reciente, se analizó la prevalencia del SM en 
niños en función de las definiciones publicadas, ob-
servándose grandes diferencias en los porcentajes de 
prevalencia, dependiendo de los criterios y los puntos 
de corte aplicados5. Para el índice HOMA, el punto de 
corte establecido en el adulto es 3 aunque ya hay au-
tores que han apuntado que valores entre 2,5 y 3 pue-
den ser apropiados en el diagnóstico de la RI en la in-
fancia29-30. En los pacientes obesos estudiados incluso 
siendo prepúberes, el índice HOMA fue superior a 2,5. 
Respecto al metabolismo lipídico, los resultados 
muestran que en los pacientes púberes, probablemente 
por el efecto de los cambios asociados a la pubertad 
e influido por el mayor tiempo de evolución, se en-
cuentran alteraciones similares a las que aparecen en 
el SM del adulto19. Dichas alteraciones se han descrito 
en diversos estudios que pudieran estar también rela-
cionadas con la pubertad4,15,19,31. Sin embargo, cuando 
Tabla I
Comparativa de los grupos de niños españoles con obesidad de inicio temprano (< 10 años) y precoz (<5 años)  








< 5 Años Significación
n 469 224 30 10
Edad (años) 7,59 ± 1,64 7,81 ± 1,63 N.S. 3,71 ± 1,10 3,03 ± 1,88 N.S.
Sexo (F/M %) 48 /52 52,2 / 47,8 N.S. 46,7 /53,3 60 / 40 N.S.
IMC (SDS) 4,70 ± 1,82 -0,31 ± 0,59 p < 0,001 6,35 ± 2,42 -0,32 ± 0,65 p < 0,001
Glucemia (mg/dl) 83,4 ± 9,9 84,3 ± 6,8 N.S. 85,6 ± 7,7 82,0 ± 4,8 N.S.
Insulinemia (μU/ml) 11,4 ± 9,4 4,7 ± 2,4 p < 0,001 11,4 ± 9,4 1,03± 9,4 p < 0,001
HOMA 2,42 ± 2,41 0,99 ± 0,54 p < 0,001 2,25 ± 1,82 0,54 ± 0,23 p < 0,001
CT (mg/dl) 154,4 ± 33,6 164,2 ± 42,7 p < 0,01 145,0 ± 37,2 167,0 ± 26,2 N.S.
LDLc (mg/dl) 98,1 ± 25,8 99,5 ± 29,1 N.S. 99,4 ± 20,9 100,1 ± 22,1 N.S.
HDLc (mg/dl) 50,2 ± 11,4 65,3 ± 16,2 p < 0,001 43,9 ± 8,7 50,4 ± 6,4 p < 0,05
TG (mg/dl) 78,2 ± 43,1 57,3 ± 24,8 p < 0,001 89,3 ± 44,5 91,3 ± 17,5 N.S.
IA 3,20 ± 0,95 2,67 ± 0,80 p < 0,001 3,37 ± 1,14 3,34 ± 1,56 N.S.
TAS mm/hg 100,6 ± 31,7 93,3 ± 12,5 p < 0,001 N.D N.D.
TAD mm/hg 78,4 ± 36,1 60,8 ± 12,5 p < 0,001 N.D. N.D.
F: Femenino; M: Masculino; IMC: Índice de masa corporal (kg/m2); HOMA: Glucemia (mmol/l) x Insulinemia (μU/ml) / 22,5; CT: Colesterol 
total; IA: Índice aterogénico (CT/HDLc); TAD: Tensión arterial diastólica; TAS: Tensión arterial sistólica; TG: Triglicéridos.
Los datos son expresados como media ± SDS. N=número de la muestra. P significativa ≤ 0.05. N.S.: no significativo. N.D.: no datos.
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se compara el perfil lipídico del grupo de niños obesos 
con edad inferior a 10 años respecto al grupo control 
de la misma edad, aparecen diferencias significativas 
en las cifras de triglicéridos y de HDL-colesterol que 
pueden estar relacionadas con una dislipemia incipien-
te. Estos resultados sugieren la necesidad nuevamente 
de percentilar estas cifras según sexo y edad, y no ba-
sarse en valores absolutos tal y como sucede en los cri-
terios de IDF en los que se utilizan datos procedentes 
de pacientes adultos5,32. 
El descenso de HDL-colesterol es un hallazgo fre-
cuente en pacientes con RI, no así en el caso de hallaz-
go de hipertrigliceridemia. Dicho descenso se puede 
explicar por varios motivos: en primer lugar, por la 
transferencia de colesterol de HDL a lipoproteínas apo 
B, y por otro lado, algunos enzimas promueven el ca-
tabolismo del HDL-c, generando partículas pequeñas 
densas de LDL33-34. En este estudio, se ha evidenciado 
que los niños obesos con edad inferior a los 5 años, 
presentan cifras de HDL colesterol menores que las del 
grupo control de su misma edad. Este dato debe ser re-
saltado ya que podría ser un indicador precoz de riesgo 
cardiovascular32,34.
Respecto a la prevalencia de SM en la infancia, ésta 
no está aún suficientemente bien establecida. En Espa-
ña se han publicado estudios con cifras variables: has-
ta 19,6% de prevalencia de SM siguiendo criterios de 
IDF13, un 15% siguiendo los criterios de Cook y hasta 
un 30,5% en niños de etnia latinoamericana5,12. En este 
grupo de pacientes obesos estudiados, el 14,2% mayo-
res de 10 años y hasta un 5,6% de los menores de 10 
años podrían ser diagnosticados de SM según criterios 
de IDF. Además, la prevalencia asciende si se añaden a 
la hiperglucemia en ayunas otros criterios relacionados 
con alteraciones del metabolismo hidrocarbonado que 
incluyen la RI y la IHC. El sexo femenino parece estar 
más predispuesto al SM tal y como se ha descrito en 
otros estudios15,30. Esta afirmación puede hacerse tanto 
en niñas prepúberes como en púberes. 
En conclusión, las alteraciones metabólicas causa-
das por la obesidad están ya presentes en un porcentaje 
significativo de pacientes con edades inferiores a los 
10 años. Para el diagnóstico de SM en la infancia, di-
chas alteraciones metabólicas deberían ser contempla-
das en función de la edad, el sexo, y el estadio puberal, 
además de incluir otros marcadores de riesgo meta-
bólico que reflejen resistencia a la insulina. Todo ello 
implica la necesidad de formación de los profesionales 
del ámbito pediátrico para mejorar la asistencia sani-
taria a estos pacientes, que debe ser multidisciplinar y 
precoz. 
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